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Cronobiologia e Psicopatologia(II)
Chronobiology and Psychopathology
A questão da biorritmicidade da actividade emocional e dos mecanismos de somatização da 
angústia
Os dados actuais sobre a cronobiologia e a cronopsicologia dos estados emocionais no homem assentam 
sobre um conjunto de trabalhos em animais, dos quais destacamos os de Poirel[1], e cujos resultados 
apoiam a hipótese da existência de uma estrutura circadiana das emoções, caracterizada pela existência 
de um conjunto de subsistemas intervenientes no complexo emocional (nomeadamente o sistema da 
activação central, o sistema visceral e o sistema comportamental da emoção) cuja acrofase se situa 
pelas 4 horas. Transpondo estes dados para o ser humano e atendendo ao conceito de stress de Selye, 
Poirel[1] sugere que «motivadas por circunstâncias psicológicas particulares, algumas manifestações 
dos estados emocionais são susceptíveis de variar no decurso do nictémero, atestando a existência de 
momentos horários de menor resistência».
Deste modo, as flutuações da susceptibilidade a um determinado stress extereoceptivo, a uma agressão 
dolorosa ou a um traumatismo afectivo podem-se inscrever no campo cronobiológico das flutuações 
circadianas da reactividade emocional[2].
Atendendo ao facto de a somatização da angústia obedecer às variações diárias do regime tímico, foi 
possível estabelecer correlações entre algumas doenças psicossomáticas e aquelas variações. Assim, a 
periodicidade ulcerosa parece integrar não somente o ritmo diário das tomas alimentares, mas também 
as flutuações da reactividade emocional primária. Na verdade, estudos em ratinhos permitem concluir a 
existência de uma predominância nocturna no aparecimento das úlceras gástricas[3], o que é um facto 
coincidente com a hiperactivação central e o aumento da reactividade emocional primária durante a noite.
A instabilidade da tensão arterial seguida de hipertensão, inscreve-se nas flutuações tímicas ligadas 
à agressividade latente, classicamente concebida como o «psicograma» do hipertenso. Os bloqueios 
vasomotores no domínio da circulação coronária resultariam de um conjunto momentâneo de factores 
bioquímicos neurovegetativos e psicoafectivos, cujas oscilações se poderiam sobrepor a um momento 
nictemeral determinado.
O aparecimento de manifestações dermatológicas parece responder a uma conjugação horária privi-
legiada entre um estado metabólico particular do ciclo da sensibilidade «humoral» e um certo estado 
momentâneo da reactividade emocional base.
É numa tal perspectiva córtico-visceral que as variações nictemerais das crises dispneicas dos asmáticos 
podem ser analisadas e constituir verdadeiros ritmos biológicos. Existe uma relação temporal precisa 
entre os paroxismos nocturnos da asma e a taxa mínima de corticosteróides[4-6].
As afecções ginecológicas e os momentos de intolerância sexual ou certas dores reumatismais são 
ritmados por ciclos endócrinos, sendo tributários das flutuações da angústia.
Estas interacções psicofisiológicas são demasiado complexas para se poder propor qualquer mecanismo 
causal, não só devido à existência de metabolismos intermediários, de diferenças ou de concordância 
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de fase entre os ritmos observados, mas também devido à existência de variações individuais no curso 
temporal das funções biológicas.
No entanto, e num plano puramente teórico, pode-se propor, como hipótese de investigação, a exis-
tência de um mecanismo de ressonância (em determinados momentos do nictémero), entre os ritmos 
e ciclos biológicos e os ritmos e ciclos de integração neuropsíquica. Apoiam esta hipótese os dados 
da psicologia do trabalho e da psicologia do espaço que indicam que os ritmos biológicos intervêm no 
grau de actividade e na eficiência pragmática.
Se uma mudança rápida de mais de 5 fusos horários põe o problema de uma ressincronização fisioló-
gica e de uma readaptação psicológica, as experiências de isolamento são a favor da manutenção de 
ritmos de actividade endógenos que persistem na ausência de sincronizadores, mas que não têm uma 
periodicidade de 24 horas. Para além disso, também os dados da psiquiatria, ao salientarem a raridade 
de acidentes de trabalho em doentes mentais bem sincronizados e correctamente investidos na sua 
tarefa ergoterapêutica[1], são argumentos a favor daquela hipótese.
Da cronobiologia à psicopatologia
De entre os quadros psicopatológicos, a depressão é o que tem sido mais estudado em termos das 
alterações cronobiológicas. Uma das possíveis razões desta preferência encontra-se ao nível clínico. De 
facto, os estados depressivos apresentam toda uma constelação sintomática onde é possível perceber 
uma perturbação fundamental da ritmicidade do acontecer psíquico: despertar precoce, variações diurnas 
do humor, evolução sazonal das fases, periodicidade da doença, entre outros.
Em termos cronobiológicos, as primeiras hipóteses explicativas da depressão datam do pós-guerra, 
época em que Georgi e Reiss[7,8], entre outros, se apoiaram na excreção urinária de 17-hidroxi-esteróides 
para formular a primeira hipótese de desregulação dos relógios biológicos na patologia afectiva. Em 
1968, Halberg[9] ligou os aspectos clínicos aos cronobiológicos, fundamentando-se na periodicidade 
dos estados depressivos, sobretudo quando se associam aos estados maníacos, para propor um dos 
primeiros modelos cronobiológicos da depressão fundado sobre um fenómeno de batimento entre dois 
ritmos dessincronizados. Estudando a actividade córtico-supra-renal aqueles autores demonstraram 
que a excreção urinária de 17-ceto-esteróides tem um pico cerca das 12 horas nas pessoas normais, 
enquanto que nos doentes deprimidos este pico se centrava no fim da fase diurna do nictémero[9]. Na 
sequência destes trabalhos, Bunney e col.[10] apontaram o nível temporal das hormonas suprarrenais como 
um indicador predictivo da avaliação da tendência suicidária nos doentes deprimidos. Após a síntese 
de Sachard[11] e segundo trabalhos mais recentes[12-14], há uma concordância quanto à instabilidade do 
ritmo de excreção urinária de 17-ceto-esteróides nos doentes deprimidos com picos de secreção antes 
do adormecimento, sendo estes dados considerados como um traço cronobiológico da depressão.
O ritmo da temperatura corporal parece também perturbado na depressão, com uma baixa da ampli-
tude da oscilação (por vezes mesmo com desaparecimento da ritmicidade), uma elevação térmica e, 
sobretudo, uma décalage em avanço das fases[13,14].
De uma maneira geral podemos dizer que os ritmos biológicos na depressão estão na sua maior parte 
alterados, sobretudo na amplitude de oscilação, que se encontra quase sempre reduzida e na fase, cuja 
posição horária está em geral avançada em relação aos indivíduos normais.
O interesse pela utilização da luz no tratamento da depressão tem vindo a crescer. Os fundamentos 
desta utilização repousam, sobretudo, em três abordagens diferentes. A primeira, tem a ver com o fenó-
meno da hibernação de certos roedores. Alguns trabalhos sugerem que este estado é reversível com a 
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iluminação, mesmo que breve, do animal durante o seu sono[15]. Tendo em conta o carácter sazonal do 
comportamento de hibernação, alguns autores sugeriram a existência, no animal, de um período crítico 
foto-sensível localizado no meio e no fim da noite. Submetido à luz durante este período, o animal per-
cebe um estímulo cronobiológico e sincroniza-se com o ambiente, o que determinaria a sua actividade 
(reprodução, alimentação), enquanto que no Inverno este período corresponde à obscuridade, pelo que 
o animal se dessincroniza, isola-se do seu ambiente e hiberna. Se bem que interessante, a existência 
deste período fotossensível é ainda hipotética no homem.
A segunda abordagem tem a ver com as ligações entre a luz e o sistema nervoso central. A luz tem pelo 
menos dois papéis: um, evidente, descritivo do ambiente, é transmitido pelas vias nervosas clássicas; 
o outro, cronobiológico, segue as vias retino-hipotalámicas para atingir o nódulo supraquiasmático, já 
descrito como um oscilador central[16-19]. Após uma paragem nos gânglios simpáticos cervicais supe-
riores, as fibras vão para a glândula pineal, cuja excitação noradrenérgica activa a N-acetil-transférase 
que é responsável pela transformação da serotonina em melatonina. Estas ligações mostram, pois, as 
relações entre a luz e os relógios centrais.
A terceira abordagem centrou-se no estudo do ritmo da melatonina e do seu metabolismo nos quadros 
depressivos. A melatonina, hormona sintetizada pela glândula pineal a partir da serotonina, responde, 
no homem, a um ritmo circadiano, já que a sua secreção é inibida por doses suficientes de luz (2500 
lux). Parece ser, assim, tanto no homem como no animal, o transmissor cerebral da informação relativa à 
noção de «é dia ou é noite» e, em função do horário, à noção de «é Verão ou é Inverno». Alguns trabalhos 
sugerem que a secreção de melatonina é fisiologicamente nocturna no depressivo[20,21], com uma baixa 
sensível da amplitude secretória[22].
Estas três abordagens conduziram a uma tentativa de tratar os doentes depressivos de recurrência 
invernal com uma iluminação matinal intensa (fototerapia), expondo indivíduos depressivos voluntários 
a uma luz artificial (2500 lux) durante duas a três horas após o acordar. Os resultados, para já, parecem 
satisfatórios[23-27].
Como se disse atrás, a dessincronização é a pedra de toque da cronobiologia da depressão. Papousek[28] 
foi o primeiro que propôs que esta dessincronização fosse o reflexo de uma perda de «contacto» entre 
os sincronizadores externos ou internos e os relógios centrais. Apoiados sobre recentes trabalhos[29-35] 
somos tentados a considerar o ser depressivo como que afastado do seu ambiente temporal, em rup-
tura com o «tempo» que, privando os relógios biológicos das informações temporais, os incitaria a bater 
sobre o seu período próprio, induzindo esta famosa dessincronização. 
Se a depressão tem sido uma patologia privilegiada para o estudo cronométrico, a esquizofrenia tem, 
praticamente, estado fora do alcance deste tipo de estudos. No entanto, parece-nos ser um dos quadros 
nosográficos que melhor nos interroga sobre as ligações entre a métrica do tempo e o seu significado 
vivencial. Se, por um lado, na esquizofrenia o aparecimento de condutas patológicas parece obedecer 
a um certo determinismo endógeno, por outro lado, o esquizofrénico conserva, ao nível intelectual, 
as suas referências temporais, se bem que abstractas e desvitalizadas. Os momentos do nictémero 
estão esvaziados do seu conteúdo vivido; no entanto, as estimações temporais «breves» continuam 
coerentes[36], o que revela, de forma singular, as implicações ou as dissociações do «tempo vivido» e da 
memória biológica . 
A este respeito, a «duração», solidificada e fragmentada na esquizofrenia, pode ser revitalizada por da-
dos temporais suficientemente preenchidos para permitir uma ressincronização biológica e psicológica. 
Podemos constatar, em alguns esquizofrénicos, um reinvestimento coerente e pragmático do real, após 
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uma programação regular das actividades do dia. Ao prescrevermos a um esquizofrénico o manejo de um 
utensílio ou a condução de uma bicicleta, prescrevemos implicitamente um modo particular de apreensão 
do real, do espaço, da duração, da autonomia, dos esquemas de organização espaço-temporais, que 
são factores de ressincronização temporal[1]. 
Por  consequência, a utilização terapêutica do tempo fica apenas virtual no doente confuso, que está em 
incapacidade mental de permeabilizar o ambiente e de se investir numa cronologia mesmo subjectiva. 
É claro que a desorientação no tempo e no espaço não abrange a consciência esquizofrénica, que se 
encontra preenchida de contingências temporais e para as quais os sincronizadores existenciais perderam 
a sua significação vital e a sua semântica profunda. Mas neste estado singular, uma coerência subjectiva 
pode ser descodificada e dar lugar a uma psicoterapia.
Estes dados exprimem bem o problema da ambiguidade psicológica do tempo. A fluidez da duração 
parece desintegrar-se no esquizofrénico que vive fora das categorias temporais espacializadas. A cro-
nobiologia dos espaços quotidianos fixa-se indefinidamente na atemporalidade. É como se os « relógios 
biológicos» parassem, «fixando» o tempo vivido num momento determinado da evolução da psicose 
perdendo-se, deste modo, a liberdade da experiência vivida na temporalidade. Como afirmava Ey[37] «é 
precisamente na possibilidade de dominar o desejo [...], isto é, na possibilidade de escapar ao metró-
nomo de um tempo objectivo e impessoal [ ... ], que reside o sentido ‘antropológico’ da faculdade de 
dispor do seu tempo no interior de si...».
É evidente que esta análise não pretende ser exaustiva da patologia temporal e das suas manifestações 
psicopatológicas, mas sugere alguns temas de reflexão que se enraízam nos fundamentos históricos 
da psicopatologia.
Segundo alguns conceitos ligados à teoria da evolução, o tecido protoplasmático primitivo teria respondido 
aos balanceamentos nictemerais da claridade e da obscuridade por estados de actividade e de repou-
so. Aquando da diferenciação filogenética do tecido nervoso, as estruturas de integração mais antigas 
teriam manifestado estados de activação e de desactivação funcional ritmados sobre as periodicidades 
astronómicas da luminosidade solar. No homem, a origem biológica das categorias diurna e nocturna das 
imagens mentais continua uma questão em aberto, mas inscrita na filogénese do aparelho neuropsíquico.
Conclusão
Pudemos constatar por este percurso breve, balanceado entre a objectividade dos ritmos biológicos 
e a subjectividade do tempo vivido que, no plano cronobiológico, a análise experimental das variações 
temporais do comportamento demonstra que o desfasamento horário dos sincronizadores confirma 
a periodicidade circadiana das funções psicofisiológicas e psicopatológicas abrangidas, que o regime 
fotoperiódico constitui um agente de reajuste privilegiado dos ritmos circadianos do comportamento e 
que o nível de activação central intervém na manifestação temporal dos traços de comportamento mais 
altamente hierarquizados.
Estas conclusões remetem-nos para a necessidade de encontrar vias de investigação inovadoras, quer 
no domínio da psicologia, quer no da psicopatologia, que possibilitem integrar a objectivação de corre-
lações temporais entre diferentes níveis hierarquizados de integração mental.
Se a este nível ficam em aberto as vias de investigação, ao nível metodológico algumas linhas reitoras 
do quadro teórico-epistemológico de suporte dessa investigação podem ser avançadas com base quer 
nos resultados das investigações descritas, quer nos dados do vivido psicopatológico.
À escala das investigações psicológicas, o método experimental é impotente quanto à decifração do sig-
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nificado teleonómico e do conteúdo semântico da evolução temporal de um comportamento adaptivo ou 
desviante. Se as únicas referências «científicas» explícitas vêm, justamente, da utilização daquele método, 
elas devem, no entanto, ser integradas através de registos metodológicos assentes numa hermenêutica 
epistemológica que dê conta das diferentes significações do vivido da duração. Só assim a questão do 
tempo pode ultrapassar a «noção epistemológica de invariante», característica do pensamento experi-
mental, através da aplicação de registos conceptuais diferentes ao problema semântico da duração e 
da alternância temporal. De facto, na perspectiva de uma teoria geral dos sistemas auto-regulados, a 
possibilidade de formalização lógico-matemática dos ritmos circadianos da vida mental vai na linha das 
teorias englobantes sobre a coerência das «leis estruturais» regendo o mundo físico e biológico.
Mas, levada aos seus limites, uma axiomatlzação generalizada manifesta a prevalência das estruturas 
sobre os conteúdos; isto é, o reducionismo à sintaxe.
É por isso que uma atitude crítica e ponderada deve ser mantida, a fim de evitar um duplo erro: a ilusão 
do subjectivismo e o artifício das esquematizações.
No duplo nível da investigação fundamental e da investigação clínica estas perspectivas contribuem, 
no plano teórico, para uma melhor abordagem dos relógios biológicos nos domínios da fisiologia e da 
patologia do comportamento, seguros, no entanto, de que as discussões seculares sobre a ontologia 
da duração lembram que os fenómenos temporais apresentam múltiplos registos de interpretação.
«Impossível descrever a psicologia do tempo sem dar aos instantes decisivos a sua causalidade maior», 
escrevia Bachelard[38]. O discurso recente da cronopsicologia acentua o tema da alternância na «conti-
nuidade psíquica». O discurso da psicopatologia sublinha o paradoxo da temporalidade: prolongando 
o instante vivido, a duração esteia-se num espaço epistemológico impossível de conhecer, na medida 
em que o tempo se dissolve à medida que se constitui. Entretanto, o ritmo que acontece num horizonte 
espacializado e reencontrado permite conhecer o tempo e formalizar-lhe os contornos.
João Marques-Teixeira
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